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Mikrokrwotoki mózgowe — nowe 
oblicze mikroangiopatii mózgowej: 
obraz kliniczny i aspekty praktyczne
Cerebral microbleeds — a new face of cerebral 
microangiopathy: clinical picture and practical 
aspects
StrESzczEniE
Lekarz, rodzinny sprawujący systematyczną opiekę nad chorymi w starszym wieku, z po-
stępującym procesem otępiennym, po udarze mózgu oraz wymagających przewlekłego 
stosowania doustnych leków przeciwpłytkowych, antykoagulantów i statyn, coraz częściej 
spotyka się w dokumentacji lekarskiej z pojęciem mikrokrwotoki mózgowe (CMB). Artykuł 
pozwala przybliżyć lekarzom rodzinnym najnowszą wiedzę o znaczeniu klinicznym CMB 
oraz poznać najnowsze zalecenia i rekomendacje towarzystw naukowych co do leczenia 
w ostrych incydentach sercowo-naczyniowych oraz profilaktyki wtórnej udaru mózgu u cho-
rych z wcześniej wykrytymi CMB.
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ABStrAct
A family physician who systematically takes care of elderly patients with progressive demen-
tia, stroke and demanding chronic use of oral antiplatelet drugs, anticoagulants and statins, 
is increasingly facing a concept of cerebral microbleeds (CMBs) in medical records. This 
article allows family doctors to get the latest data regarding the clinical significance of 
CMBs and learn the latest guidelines and recommendations of scientific societies in rela-
tion to therapy of acute cardiovascular events and secondary stroke prevention in patients 
with CMBs previously detected.
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Dynamiczny rozwój nowoczesnych metod 
neuroobrazowania, w szczególności technik 
rezonansu magnetycznego, spowodował co-
raz częstsze wykrywanie mikrokrwotoków 
mózgowych (CMB, cerebral microbleeds). 
Najczęściej są stwierdzane u pacjentów 
z chorobami naczyniowymi mózgu i rdzenia 
kręgowego, procesami otępiennymi oraz 
w przebiegu angiopatii mózgowych: nadci-
śnieniowej i amyloidowej [1, 2]. Mikrokrwo-
toki mózgowe mogą także występować u osób 
„zdrowych” — w procesie naturalnego sta-
rzenia się mózgu, jako bezobjawowe stadium 
choroby małych naczyń związanej z wiekiem. 
Szacunkowa częstość występowania CMB 
w populacji osób starszych waha się od 11,1 do 
32,0% [1, 2]. 
W praktyce sformułowanie „mikrokrwo-
toki mózgowe” jest pojęciem radiologicznym, 
określającym mikroskopijną patologię naczy-
niową, u którego podłoża leży tworzenie się 
okołonaczyniowych złóż hemosyderyny, od-
powiadających drobnym ogniskom przebyte-
go mikrokrwawienia [3]. W obrazie rezonansu 
magnetycznego ich średnica może wynosić od 
2 do 10 mm. 
Wśród czynników ryzyka sercowo-naczy-
niowego determinujących obecność CMB 
w strukturach głębokich półkul oraz pniu 
mózgu najczęściej wymienia się: podwyższo-
ne ciśnienie skurczowe krwi, ciśnienie tętna, 
lekooporne i ciężkie nadciśnienie tętnicze 
i palenie tytoniu. Natomiast CMB o lokaliza-
cji płatowej występują głównie w przebiegu 
angiopatii amyloidowej, o największym nasi-
leniu w płatach potylicznych i ciemieniowych. 
Innym czynnikiem warunkującym lokalizację 
korową CMB jest podwyższone ciśnienie roz-
kurczowe krwi [4, 5]. 
DIAGNOSTYKA
Mikrokrwotoki mózgowe nie są widoczne 
w obrazie tomografii komputerowej, a techni-
ką obrazową służącą do ich wykrywania i oce-
ny jest rezonans magnetyczny (MRI, magnetic 
resonance imaging) mózgowia. Wykrywalność 
CMB jest zależna od charakterystyki bada-
nia MRI: sekwencji impulsów, rozdzielczości 
przestrzennej obrazu, siły pola magnetyczne-
go oraz zastosowania dedykowanych technik 
przetwarzania obrazu [5]. Mikrokrwoto-
ki mózgowe są lepiej widoczne w badaniu 
z użyciem sekwencji Gradient Echo (GrE, 
T2*) niż Spin Echo (SE) oraz w obrazach 
T2-zależnych niż w obrazach T1-zależnych 
(ryc. 1A). Podobnie, CMB można znacznie 
lepiej zobrazować za pomocą aparatów dys-
ponujących większą siłą magnesu (7T > 3T 
> 1,5T) oraz w obrazach trójwymiarowych 
(3D > 2D). Szczególnie skuteczną techniką 
diagnostyczną, niejako dedykowaną do wykry-
wania CMB, jest sekwencja SWI (susceptibility 
weighted imaging), która obecnie jest uważana 
za metodę o najwyższej czułości w wykrywaniu 
CMB (ryc. 1B) (kryteria rozpoznania CMB 
w badaniu RM przedstawiają tabela 1 i ryc. 
2–4) [6].
Mikrokrwotoki mózgowe uwidocznione 
w obrazie rezonansowym należy różnicować 
ze zwapnieniami, z przekrojami naczyń, na-
czyniakami jamistymi, zmianami pourazowy-
mi, zatorami tłuszczowymi oraz artefaktami 
obrazu [4]. Dlatego precyzyjna ocena mózgo-
wia chorego pod kątem obecności oraz dal-
sze monitorowanie dynamiki (zwiększania się 
liczby) CMB powinny być przeprowadzane za 
pomocą aparatu MRI o sile pola magnetycz-
nego co najmniej 1,5 tesli [4, 5].
WYSTĘPOWANIE MIKROKRWOTOKÓW 
MÓZGOWYCH
Badania przesiewowe pokazały, że w popu-
lacji osób potencjalnie zdrowych (bez stwier-
dzonych czynników ryzyka chorób sercowo-
-naczyniowych) liczba wykrywanych CMB 
wzrasta wraz z wiekiem badanych (11,5% 
w populacji w przedziale wiekowym 50–59 lat; 
35,7% u ludzi > 80. roku życia) [4]. Mikrokr-
wotoki mózgowe najczęściej występują u cho-
rych z krwotokami śródmózgowymi, zwłaszcza 
nawracającymi, nieco rzadziej u pacjentów 
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Tabela 1
Kryteria rozpoznania mikrokrwotoków mózgowych (CMB, cerebral microbleeds) 
w rezonansie magnetycznym
Cechy obrazu CMB w rezonansie magnetycznym
 — czarne zmiany patologiczne w sekwencji T2* (ryc. 2)
 — okrągłe lub owalne (raczej nie liniowe)
 — efekt „kwitnienia” w sekwencji T2*/SWI (ryc. 3A, B)
 — brak hiperintensywności sygnału w sekwencjach T1 i T2 w porównaniu z sekwencjami T2*, SWI (ryc. 4A–C)
Rycina 1A, B. CMB — sekwencje SWI oraz Gradient Echo (Pracowania rezonansu magnetycznego, 
Szpital Świętego Ducha w Sandomierzu, kierownik lek. Małgorzata Kołeczek)
Rycina 2. Czarne zmiany patologiczne 
w sekwencji Gradient Echo (Pracowania 
rezonansu magnetycznego, Szpital Świętego 
Ducha w Sandomierzu, kierownik lek. 
Małgorzata Kołeczek)
Rycina 3A, B. Efekt „kwitnienia” — sekwencje 
T2 i Gradient Echo (Pracowania rezonansu 
magnetycznego, Szpital Świętego 
Ducha w Sandomierzu, kierownik lek. 
Małgorzata Kołeczek)
Rycina 4A–C. Brak hiperintensywności sygnału w sekwencjach T1 i T2 — porównanie z sekwencją SWI (Pracowania rezonansu 
magnetycznego, Szpital Świętego Ducha w Sandomierzu, kierownik lek. Małgorzata Kołeczek)
choroby małych naczyń mózgowia [SVD, 
small vessel disease]), w przebiegu procesów 
otępiennych, szczególnie w chorobie Alzhe-
imera, oraz u chorych dializowanych [7]. Mi-
krokrwotoki mózgowe są obecnie uważane za 
z udarem niedokrwiennym, w szczególno-





typowy element obrazu radiologicznego SVD, 
podobnie jak ogniska mikrozawałowe i udary 
lakunarne mózgu, zmiany hiperintensywne 
w istocie białej (leukoarajoza) i poszerzone 
przestrzenie okołonaczyniowe (Robina-Vir-
chowa) [8]. Szczególnymi procesami choro-
bowymi, uszkadzającymi naczynia mózgowe, 
w których wykrywamy w badaniu rezonansu 
magnetycznego CMB, są angiopatia amylo-
idowa i nadciśnieniowa. W przypadku SVD 
na podłożu angiopatii amyloidowej CMB są 
zlokalizowane głównie w płatach potylicznych 
i ciemieniowych, natomiast przy dominującej 
angiopatii nadciśnieniowej CMB są obecne 
głównie w strukturach głębokich mózgu [9]. 
W 2013 roku Fisher zaproponował wprowa-
dzenie pojęcia mieszanej choroby naczyń mó-
zgowych. W zakresie tego pojęcia mieszczą się 
subkliniczne i kliniczne postacie udaru nie-
dokrwiennego i krwotocznego mózgu, w tym 
także ogniska nieme klinicznie i CMB [10, 11].
MIKROKRWOTOKI MÓZGOWE A RYZYKO 
WYSTĄPIENIA UDARU MÓZGU I ZGONU
Obecność CMB jest związana ze zwiększonym 
ryzykiem wystąpienia udaru mózgu, zarówno 
krwotocznego, jak i niedokrwiennego, oraz 
wystąpieniem zgonu w ich przebiegu. Pro-
spektywne badania obserwacyjne prowa-
dzone u osób z CMB wykrytymi w badaniach 
przesiewowych wykazały, że udar krwotoczny 
występował u 7%, a niedokrwienny u 20% pa-
cjentów. Zarówno w odniesieniu do udarów 
krwotocznych, jak i niedokrwiennych częstość 
ich występowania wzrastała wraz z liczbą CMB 
wykrytych w badaniach wyjściowych [12, 13]. 
W badaniu obserwacyjnym MISTRAL (do 
MIcrobleeds predict STRoke in ALzheimer’s 
disease), prowadzonym u pacjentów z chorobą 
Alzheimera, stwierdzono, że obecność CMB 
położonych płatowo wiązała się ze zwięk-
szonym ryzykiem wystąpienia incydentów 
udaru mózgu, w tym udarów zakończonych 
zgonem. Natomiast CMB położone w głębo-
kich strukturach mózgu warunkowały częstsze 
występowanie pozamózgowych incydentów 
sercowo-naczyniowych, również zakończo-
nych zgonem [14]. Ostatnio opublikowana 
metaanaliza potwierdziła rolę CMB w pro-
gnozowaniu zwiększonego ryzyka wystąpienia 
udaru mózgu krwotocznego i niedokrwienne-
go, zgonu oraz otępienia [15]. Także w przy-
padku chorych z angiopatią amyloidową obec-
ność CMB związana jest z bardzo wysokim 
ryzykiem wystąpienia płatowych samoistnych 
krwotoków śródmózgowych [16]. 
LECZENIE OSTREJ FAZY UDARU 
NIEDOKRWIENNEGO MÓZGU U CHORYCH Z CMB
Wyniki nielicznych badań klinicznych oraz 
dwóch metaanaliz oceniających bezpieczeń-
stwo zastosowania dożylnego leczenia trom-
bolitycznego z zastosowaniem alteplazy (rt-
-PA), stanowiącego obecnie złoty standard 
leczenia ostrych faz udaru niedokrwien-
nego mózgu pokazały, że ryzyko wystąpie-
nia objawowych krwotoków mózgowych 
wielokrotnie wzrastało u chorych z CMB 
w liczbie ≥ 5 [7, 17, 18]. Niestety podstawo-
wym badaniem kwalifikującym chorych do 
dożylnej trombolizy mózgowej jest tomogra-
fia komputerowa, która nie dostarcza wia-
rygodnych informacji na temat obecności 
CMB. Niemniej według aktualnych zaleceń 
Amerykańskiego Towarzystwa Kardiolo-
gicznego/Amerykańskiego Towarzystwa 
Udarowego (AHA/ASA, American Heart 
Association/Stroke Association) z 2018 roku 
nie jest zalecane wykonywanie rutynowego 
badania rezonansu magnetycznego u cho-
rych w ostrej fazie udaru w celu zdiagnozo-
wania obecności CMB [19]. Zwracają jednak 
uwagę, że jedna czwarta pacjentów podda-
wanych dożylnej trombolizie ma nieme kli-
nicznie CMB. Dlatego w praktyce klinicznej 
dane o ich występowaniu najczęściej czerpie 
się z wyników uprzednio wykonywanych ba-
dań rezonansowych mózgu, w wymaganych 
przypadkach wspomagających podjęcie 
ostatecznej decyzji o kwalifikacji do lecze-
nia trombolitycznego [20]. Według zaleceń 
u chorych z wcześnie zdiagnozowanymi 
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CMB o lokalizacji płatowej i liczbie 1–10 roz-
sądnym wyjściem jest zastosowanie dożylnie 
alteplazy, natomiast u chorych z CMB > 10, 
szczególnie położonymi korowo, leczenie 
trombolityczne jest zagrożone objawowymi 
krwotokami śródmózgowymi, a ewentualne 
korzyści z leczenia nie są poznane [19, 20]. 
Niestety przypadku leczenia endowaskular-
nego (trombektomii wewnątrznaczyniowej) 
zalecanej w leczeniu udaru niedokrwienne-
go mózgu u osób z niedrożnością dużych pni 
tętniczych, nie dysponujemy badaniami oce-
niającymi bezpieczeństwo leczenia chorych 
z CMB. Niemniej aktualne rekomendacje 
AHA/ASA sugerują, aby nie dyskwalifiko-
wać chorych z CMB z zabiegu trombektomii 
wewnątrznaczyniowej [19].
MIKROKRWOTOKI MÓZGOWE A ROZWÓJ 
CHOROBY ALZHEIMERA
W ostatnio opublikowanej metaanalizie 
oceniającej badania kohortowe starszych 
populacji potwierdzono, że wykrycie CMB 
jest powiązane z częstszym rozwojem incy-
dentów otępienia niż w populacji osób bez 
CMB [15]. Płatowo położone CMB występu-
ją częściej u chorych na chorobę Alzheimera 
niż w ogólnej populacji osób starszych, jed-
nak ich liczba nie wpływa na tempo spadku 
procesów poznawczych [21]. Uważa się, że 
występowanie CMB w chorobie Alzheimera 
jest związane ze szczególnym obciążeniem 
tej grupy angiopatią amyloidową [22]. 
PROFILAKTYKA ZDARZEŃ SERCOWO- 
-NACZYNIOWYCH U CHORYCH Z CMB
U chorych ze zdarzeniami sercowo-naczy-
niowymi bez wykrytego migotania przed-
sionków w profilaktyce wtórnej stosuje się 
leki przeciwpłytkowe, głównie aspirynę. 
Aspiryna jest najszerzej zbadanym i sto-
sowanym preparatem przeciwpłytkowym, 
którego stosowanie w profilaktyce wtórnej 
udaru niedokrwiennego mózgu niesie za 
sobą nieznaczny wzrost absolutnego ryzy-
ka objawowego krwotoku śródmózgowego 
(niższe niż 0,5%) [23]. Większość badań 
wskazuje również na częstsze występowa-
nie CMB u chorych stosujących przewlekle 
aspirynę [24–26]. Jednocześnie u chorych 
z CMB przewlekle stosujących aspirynę 
udary krwotoczne, niedokrwienne i zgony 
występują częściej niż u chorych bez CMB, 
a wzrost częstości tych zdarzeń jest powią-
zany z ich liczbą [12]. 
Leczenie przeciwzakrzepowe lekami 
z grupy antagonistów witaminy K u chorych 
z udarem niedokrwiennym zwiększa ryzyko 
wystąpienia krwotoku śródmózgowego dzie-
sięciokrotnie, bezwzględne ryzyko wzrasta 
o około 1% rocznie [27]. Zastosowanie do-
ustnych antykoagulantów u chorych z wcze-
śniej wykrytymi CMB istotnie zwiększa 
ryzyko wystąpienia krwotoków śródmózgo-
wych. Zwiększony INR oraz obecność CMB 
są niezależnymi czynnikami związanymi 
z występowaniem krwotoków śródmózgo-
wych u chorych stosujących warfarynę [28, 
29]. Dotychczasowe wyniki badań oparte są 
jednak o małe kohorty pacjentów. Nie dys-
ponujemy badaniami oceniającymi bezpie-
czeństwo stosowania nowych doustnych an-
tykoagulantów (NOACs, new oral anticoagu-
lants) u chorych z CMB. Nie dysponujemy 
także badaniami bezpośrednio oceniających 
działanie doustnych antykoagulantów u cho-
rych z wcześniej wykrytymi CMB. Nie ma 
również badań porównujących bezpieczeń-
stwo leczenia warfaryną i NOAC u chorych 
z CMB. Dotychczasowe metaanalizy, które 
wykazały mniejszą częstość występowania 
udarów krwotocznych u osób stosujących 
NOAC, w stosunku do grupy chorych le-
czonych warfaryną, obejmują badania prze-
prowadzane bez oceny występowania CMB 
w badanych grupach [30]. Dlatego obecnie 
opieramy się głównie na stanowiskach eks-
pertów, które jest jednoznaczne, że stosowa-
nie NOAC u chorych z udarem mózgowym, 
migotaniem przedsionków oraz CMB jest 
bezpieczniejsze niż stosowanie antagonistów 






Najczęstsze implikacje kliniczne mikrokrwotoków mózgowych
Czynniki determinujące wystąpienie CMB o lokalizacji: płatowej w strukturach głębokich i podnamiotowo
 — rozkurczowe ciśnienie krwi, skurczowe ciśnienie krwi 
 — angiopatia amyloidowa, ciśnienie tętna
 — ciężkie nadciśnienie tętnicze
 — palenie tytoniu
Diagnostyka: sekwencje badania rezonansu magnetycznego (MRI)
Gradient Echo (GrE, T2*) 
SWI (susceptibility weighted imaging)
Znaczenie w terapii ostrej fazy udaru:
dożylna tromboliza rt-PA 
 — mimo że ryzyko wystąpienia objawowych krwotoków mózgowych wielokrotnie wzrasta u chorych z liczbą CMB ≥ 5 
 — aktualne rekomendacje nie zalecają wykonywania rutynowego badania MRI u chorych w ostrej fazie udaru i ewentualnego odstąpienia od 
leczenia
trombektomia mechaniczna 
 — nie dysponujemy wynikami badań
Znaczenie CMB w profilaktyce udaru:
terapia przeciwpłytkowa 
 — częstsze występowanie CMB u chorych stosujących przewlekle aspirynę 
 — u chorych z CMB przewlekle stosujących aspirynę udary krwotoczne, niedokrwienne i zgony występują częściej niż u chorych bez CMB, 
a zdarzenia te były powiązane z ich liczbą
terapia VKA/NOAC 
 — zastosowanie doustnych antykoagulantów u chorych z wcześniej wykrytymi CMB
 — istotnie zwiększa ryzyko wystąpienia krwotoków śródmózgowych 
 — stosowanie NOAC u chorych z udarem mózgowym, migotaniem przedsionków oraz
CMB jest bezpieczniejsze niż stosowanie VKA
CMB — mikrokrwotoki mózgowe; VKA — antagoniści witaminy K; NOAC — nowe doustne antykoagulanty
WYTYCZNE GRUP EKSPERTÓW I TOWARZYSTW 
NAUKOWYCH NA TEMAT PROFILAKTYKI 
PRZECIWKRZEPLIWEJ U CHORYCH Z CMB
Obecnie nie ma zaleceń polskich towa-
rzystw naukowych uwzględniających wpływ 
wcześniej wykrytych CMB na postępowa-
nie u chorych z incydentami sercowo-na-
czyniowymi, aczkolwiek przygotowywane 
obecnie wytyczne Grupy Ekspertów Sekcji 
Chorób Naczyniowych Polskiego Towarzy-
stwa Neurologicznego będą uwzględniały 
wpływ CMB na wybór leczenia przeciwkrze-
pliwego w profilaktyce udaru kardiogenne-
go mózgu. 
Aktualne rekomendacje europejskie 
i amerykańskie wskazują sposoby postępo-
wania o słabym poziomie zaleceń, ponieważ 
opierają się na badaniach na małych grupach 
pacjentów, retrospektywnych, a więc obarczo-
ne są poważnymi ograniczeniami. Wytyczne 
European Society of Cardiology zalecają, 
aby u chorych z migotaniem przedsionków, 
u których w trakcie leczenia doustnymi anty-
koagulantami stwierdzono obecność licznych 
CMB (np. > 10), podobnie jak w przypadku 
wystąpienia krwawienia wewnątrzczaszkowe-
go, rozważyć zaprzestanie leczenia przeciw-
krzepliwego [32]. Z kolei wytyczne AHA/ASA 
omawiające zarówno prewencję pierwotną, 
jak i wtórną u chorych po przebytym udarze 
mózgu nie rekomendują rutynowego wyko-
nywania badania rezonansu magnetycznego 
w celu wykrycia CMB u chorych obciążonych 
migotaniem przedsionków. U chorych z nieza-
stawkowym migotaniem przedsionków zaleca 
się kontynuowanie doustnej antykoagulacji, 
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Mikrokrwotoki mózgowe
pomimo wykrycia CMB, zgodnie z rekomen-
dacjami stosowania leczenia przeciwkrzepli-
wego w pierwotnej i wtórnej prewencji udaru 
mózgu. Sugeruje się jednak, że u chorych 
obciążonych wysokim ryzykiem krwotoków 
śródmózgowych ze względu na liczbę oraz lo-
kalizację CMB, należy preferować leczenie 
dabigatranem, rivaroksabanem, apiksabanem 
lub edoksabanem. Jako alternatywną metodę 
profilaktyki udaru kardiogennego w tej gru-
pie chorych uznawane jest zamknięcie uszka 
lewego przedsionka. U chorych z CMB nie-
obciążonych migotaniem przedsionków, gdy 
istnieją wskazania, leczenie przeciwpłytkowe 
uznawane jest jako zasadne, a wytyczne nie 
uzależniają jego zastosowania od liczby wy-
krytych CMB [19, 33, 34].
PODSUMOWANIE
Mikrokrwotoki mózgowe są stosunkowo no-
wym pojęciem klinicznym, określającym al-
ternatywny objaw mikroangiopatii mózgowej 
występującej u osób starszych oraz u pacjen-
tów z czynnikami ryzyka chorób naczyniowych 
mózgu. Rosnąca wykrywalność CMB wynika 
z coraz powszechniejszego zastosowania me-
tod rezonansu magnetycznego w rutynowej 
praktyce klinicznej, w szczególności dedyko-
wanych sekwencji SWI i GrE, T2*. Wiedza 
na temat obecności CMB oraz ich implikacji 
klinicznych pozwala na odpowiednie dostoso-
wanie leczenia ostrej fazy udaru oraz metod 
profilaktyki, w szczególności w aspekcie te-
rapii fibrynolitycznej oraz przeciwkrzepliwej 
(tab. 2).
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